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Malignes neuroleptisches und akut
lebensbedrohlich katatones Syndrom
Eine identische Komplikation im Verlauf von funktionellen Psychosen

E. FraNzEK, G. STOBER und H. BECKMANN
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Malignes neuroleptisches und akut lebensbedrohlich katatones
Syndrom: Eine identische Komplikation im Verlauf von funktionel-
len Psychosen. Neun Patienten, die zwischen 1987 und 1990 an der
Psychiatrischen Universitidtsklinik Wiirzburg ein malignes neurolepti-
sches Syndrom erlitten hatten, wurden nachuntersucht. In einem polydia-

gnostischen Ansatz unterschieden sich die Diagnosen besonders in der

Schizophreniehdufigkeit. Wihrend nach ICD 9 bei fiinf Patienten eine

Schizophrenie diagnostiziert wurde, traf nach ICD 10 diese Diagnose nur

einmal zu. Nach der Leonhard-Klassifikation fand sich keine einzige
Schizophrenie. Bei zwei Patienten lagen eine manisch-depressive Erkran-
kung und ein schwerer Alkoholabusus vor. Alle tibrigen Patienten erfiill-
ten nach Leonhard die Kriterien einer zykloiden Psychose. Bei dieser
Krankheit scheint eine besondere Disposition zur Entwicklung eines
malignen neuroleptischen Syndroms gegeben zu sein. Aus der idlteren
Literatur geht hervor, dafl zykloide Psychosen auch eine besondere Dis-
position zur Entwicklung einer akut lebensbedrohlichen Katatonie haben.
Maoglicherweise ist in vielen Fillen das maligne neuroleptische Syndrom
identisch mit der "tddlichen Katatonie" der élteren Autoren. Zwei klini-
sche Erfahrungen stiitzen diese Hypothese: die klinische Differentialdia-
gnose zwischen malignem neuroleptischem und lebensbedrohlich katato-
nem Syndrom ist nicht sicher moglich; aus der internationalen Literatur
geht deutlich hervor, daff Neuroleptika ein lebensbedrohlich katatones
Syndrom nicht nur nicht aufhalten kénnen, sondern es oft sogar ver-

schlimmern.

Schliisselwérter: Malignes neuroleptisches Syndrom — akut lebens-
bedrohlich katatones Syndrom — pernizitse Katatonie — zykloide Psycho-

SC.

Malignant neuroleptic syndrome and lethal catatonia: an
identical complication in functional psychoses. A retrospective chart

review of patients having been admitted to the University Department of

Psychiatry at Wiirzburg between 1987 and 1990, revealed nine patients
suffering an episode of malignant neuroleptic syndrome. A polydiagnostic
approach resulted in considerable different diagnoses within various
classificatory systems, particularly concerning the frequency of schizo-
phrenia: ICD 9: 5 cases; ICD 10: 1 case; Leonhard classification: 0; two
patients had manic-depressive disorder and a history of alcohol abuse. In
Leonhard’s classification seven patients were diagnosed as cycloid psy-
choses. Patients with cycloid psychosis seem to be at risk to develop
neuroleptic malignant syndrome. The literature of the preneuroleptic era
revealed cycloid psychoses also were at risk to develop lethal catatonia.
Therefore in most cases neuroleptic malignant syndrome may be identical

with lethal catatonia. This is supported by the impossibility to differentiate

the two clinical syndromes, and the evidence that neuroleptics appear
generally inadequate in treating lethal catatonia and even aggravate epi-

sodes of the disorder.

Key words: Malignant neuroleptic syndrome — life threatening
catatonic syndrome — lethal catatonia — cycloid psychosis.

Einleitung

Als malignes neuroleptisches Syndrom wird seit De-
lay und Deniker [15] eine schwere, potentiell letale Kom-
plikation unter Neuroleptika bezeichnet, die mit extrapyra-
midalen Symptomen (Akinese und Rigor), Hyperthermie,
vegetativer Dysfunktion, BewufBtseinsverdnderung und
pathologischen Laborwerten (Erhohung der CPK, Leuko-
zytose, BKS-Beschleunigung u.a.) einhergeht. Die Patho-
physiologie des Syndroms ist noch weitgehend ungeklirt.
Favorisiert wird derzeit die Hypothese einer iatrogen redu-
zierten zentralen Dopaminaktivitit [12, 16, 23, 24] mit
hypothalamisch-dienzephaler Dysregulation [2, 7, 11, 18,
27, 45]. Allgemein akzeptiert ist, dal Neuroleptika zwar
eine notwendige, aber keine allein ausreichende Ursache
sind, um ein MNS auszulosen [12, 44, 49, 55]. Grofie
Probleme bereitet die klinische Unterscheidung zwischen
dem malignen neuroleptischen Syndrom und der tédlichen
[50], perniziosen [54] oder akut lebensbedrohlichen [26]
Katatonie [1, 6,9, 19, 20, 21,25, 31, 32, 33,38, 41, 44, 49,
56]. Besonders aufgrund der gleichartigen Auspridgung
von Hyperthermie, vegetativer Entgleisung und der patho-
logischen Laborparameter wurde schon friih vermutet, daf3
dem MNS und der akut lebensbedrohlichen Katatonie ein
gemeinsamer pathophysiologischer Prozef zugrunde liegt
[17, 20, 21, 22, 33, 40, 41, 53, 57, 58]. Castillo und
Mitarbeiter [ 13] dagegen sehen ganz klare klinische Unter-
schiede. Die Klinik der todlichen Katatonie entlehnen sie
im wesentlichen der Erstbeschreibung Stauders 1934 [50].
Stauder hatte die todliche Katatonie als eine Gruppe von
Psychosen mit akutem Krankheitsausbruch, kurzem Ver-
lauf, gleichartiger Symptomatologie und todlichem Aus-
gang beschrieben. Die Sektionen einschlieflich makrosko-
pischer Hirnbefunde hatten keine Hinweise fiir den t&dli-
chen Ausgang ergeben. Charakteristisch war, daf3 nach
einem kurzen oder auch fehlenden Prodromalstadium
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plotzlich eine elementare motorische Erregung ausbrach.
Die Erregung wurde schnell zu einer "stummen Erregung",
auf deren Hohepunkt sich die "unheimlichsten Bilder ka-
tatoner Erregung" zeigten. Meist kam es auch zu einer
leichten BewuBtseinstriibung. Die Kranken wurden
schlieBlich korperlich hinfillig und lagen in verkrampften
Stellungen oder sich hin- und herwilzend, mit verbissenen
Zihnen, im Bett. Im Zustand der Erschdpfung bei gleich-
zeitig andauernder Erregung trat zumeist bald der Tod ein.
Diese schwere und iiber 3 bis 15 Tage anhaltende psycho-
motorische Erregung fordern Castillo und Mitarbeiter [ 13]
zur Abgrenzung der todlichen Katatonie gegeniiber dem
MNS, das stets mit einem schweren extrapyramidal indu-
zierten Rigor beginne. Seit Einfithrung der Neuroleptika
findet man jedoch so schwer psychomotorisch, iiber einen
lingeren Zeitraum erregte Patienten kaum mehr. Aufer-
dem wurde bereits lange vor Einfiihrung der Neuroleptika
auch eine primir starre Form der todlichen Katatonie be-
schrieben. Das Krankheitsbild war hier von Beginn an
durch Stupor und Rigor charakterisiert, ohne daf vorher
Hyperaktivitit aufgetreten war [5, 42.48,51, 52].

Nach neueren Ubersichtsarbeiten leiden Patienten,
die ein akut lebensbedrohlich katatones (Mann und Mitar-
beiter 1986 [31]: 292 Fille) oder malignes neuroleptisches
Syndrom (Addonizio und Mitarbeiter 1987 [1]: 115 Fille)
entwickeln, am hiufigsten an Schizophrenie oder affekti-
ven Psychosen. Neurologische Storungen, geistige Behin-
derung, Drogen- oder Alkoholabusus fanden sich nur bei
ca. 12% der todlichen Katatonien [31] und bei 10—-15% der
MNS Fille [1, 12, 29, 47, 49]. Die Prozentangaben fiir die
Diagnose Schizophrenie sind in den Ubersichten [1, 31]
mit 44% bzw. 45% fast identisch. Andererseits wurde in
einer prospektiven und reprisentativen Studie iiber einen
Zeitraum von 6 Jahren bei 20 Patienten, die ein MNS
entwickelten, nur bei einem Patienten nach den strengen
DSM II-Kriterien die Diagnose Schizophrenie gestellt
[40]. Die iibrigen 19 Diagnosen verteilten sich auf progno-
stisch giinstige affektive Storungen, kurze reaktive Psy-
chosen, atypische und schizophreniforme Psychosen. Die
Autoren warfen die bedeutsame Frage auf, ob es eine
affektive Komponente zu dieser Krankheit gebe.

Diese Widerspriichlichkeiten veranlaften uns an ei-
nem reprisentativen Krankengut herauszufinden, ob Pati-
enten, die im Rahmen einer Neuroleptikatherapie ein ma-
lignes neuroleptisches Syndrom entwickeln, spezielle kli-
nische Syndrome oder psychopathologische Besonderhei-
ten zeigen. Zur Diagnostik wurde deshalb neben der ICD
9 [59] und ICD 10 [60] auch die differenzierte Klassifika-
tion der endogenen Psychosen nach Leonhard [28] heran-
gezogen.

Methode

Es wurden die Krankenblitter von 4044 Patienten, die
zwischen 1987 und 1990 an der Psychiatrischen Universi-

titsklinik Wiirzburg aufgenommen worden waren, retro-
spektiv durchgesehen. Bei 9 Patienten (6 Minner, 3 Frau-
en) war der Krankheitsverlauf durch ein MNS kompliziert.
Die Diagnose des MNS basierte auf den Kriterien nach
Levenson [29] und nach Pope und Mitarbeiter [39]. Alle
Patienten entwickelten im Rahmen einer Neuroleptikathe-
rapie Rigor, Hyperthermie (> 38°) und Erhohung der CPK.
In jedem Fall wurden daraufhin die Neuroleptika abgesetzt.
Auf die weiteren TherapiemaBnahmen wird hier nicht ei-
gens eingegangen, da hierzu eine grofie Anzahl von Publi-
kationen existieren (siehe auch Literaturverzeichnis) und
die therapeutischen Strategien beim MNS auch nicht der
Zweck der Untersuchung sind. Bei allen Patienten wurde
eine neuroradiologische Diagnostik durchgefiihrt (Tab. 1).
Eine zugrundeliegende neurologische oder internistische
Krankheit wurde jeweils ausgeschlossen. 1992 war ein
Patient (Nr. 8) bereits verstorben. Alle anderen konnten
personlich nachuntersucht werden. Eine Patientin (Nr. 1)
befand sich wieder in stationérer Behandlung. Ein Patient
(Nr. 9) wurde zweimal nachuntersucht. Fiinf Patienten
kamen zur Nachuntersuchung in die Klinik (Nr. 2, Nr. 3,
Nr. 4, Nr. 5 und Nr. 9). Zwei Patienten (Nr. 6 und Nr. 7)
wurden zuhause aufgesucht.

Anhand der personlichen Untersuchung und den Auf-
zeichnungen der Krankengeschichte wurde bei jedem Pa-
tienten neben der Diagnose nach ICD 9/ICD 10 auch eine
Diagnose nach der Leonhard-Klassifikation gestellt. Bei
jedem Patienten wird anhand einer kurzen Kasuistik der
diagnostische Prozef nachvollziehbar gemacht.

Kasuistiken

PatientinNr. 1, geb. 1935: Keine familiire Belastung,
erste stationire Behandlung mit 32 Jahren. Krankheitsver-
lauf: Zuniichst vermehrte Reizbarkeit, schimpft dauernd
ohne objektive Grundlage, vernachlissigt den Haushalt.
Beginnt dann zu toben, redet verworren, antwortet zusam-
menhanglos und bruchstiickhaft, dufert Vergiftungs-, Ver-
folgungsideen und schwere Selbstbeschuldigungen. Die
Symptomatik basiert auf schwerer Angst. Erhebliche psy-
chomotorische Unruhe. Nach einem Monat Vollremission.
In der Folgezeit 7 dhnliche Krankheitsphasen mit wech-
selnden Stimmungslagen, optischen, akustischen und hap-
tischen Halluzinationen sowie zumeist angstgetonter psy-
chomotorischer Erregung. Immer vollstindige Remission.
1990 erneute Phase. Zunichst maniforme Stimmungsaus-
lenkung, dann agitiert depressives Zustandsbild mit Angst-
ideen. Im Verlauf dann zunehmender Stupor. Unter Neu-
roleptika keine Auflockerung, sondern Auftreten von Ri-
gor, Hyperthermie, Tachykardie, RR-Anstieg und Anstieg
der CPK. Nach Abklingen dieses Zustandes steht zunéchst
noch ein dngstlich agitierter Affekt bei Weltuntergangsbe-
fiirchtungen im Vordergrund, schlieBlich erneut Vollre-
mission. Nachuntersuchung 1992: Leicht gehobene Stim-
mung, spielerische Grofienideen, gesteigerter RedefluB,
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Tab. I Neuroradiologische Befunde der Patienten.

Patient/in Geburtsjahr  CT/MR-Befunde

Nr. | 1935 Ventr.-asymmetrie r > |
Zykloide Psychose Cavum veli interpositi

Leichte bifrontale, dufiere Atrophie
Nr. 2 1969 0.B.

Zykloide Psychose

Nr. 3 1969 leichte bifrontale
Zykloide Psychose Atrophie
Nr. 4 1937 0.B.

Zykloide Psychose

Nr. 5 1949
Zykloide Psychose

CT: auswiirtig 0.B.

MR: im Verlauf des NMS
bds. occipital und

li. bis hochparietal
fliachige hyperintense
Lisionen der Marklager

Nr. 6 1936 0.B
Zykloide Psychose
Nr. 7 1946 leichte fronto-temp.

MDE betonte duflere Atrophie
schollige Stammgangl.-
verkalkung bds.

Nr. 8 1912 altersentsprechende
MDE duflere Atrophie mit

Betonung Inselregion r.
Nr. 9 1963 leichte bifrontale

Zykloide Psychose duBere Atrophie

dabei noch freundlich zugewandt. Besprechung: Bipolarer
Krankheitsverlauf. In den akuten Krankheitsepisoden oft
rascher Wechsel zwischen Euphorie und Angst, dabei
liberwiegt der Angstpol mit schweren Angstideen und aus
der Angst ableitbaren Stimmen, optischen und auch hapti-
schen Halluzinationen. Héufig erhebliche psychomotori-
sche Erregung oder Erstarrung mit angsterfiillter Mimik.
Bei der Nachuntersuchung beginnende Exazerbation mit
einem noch rein maniformen Zustandsbild. Diagnosen:
I‘CD 9: schizoaffektive Psychose 295,7; ICD 10: schizoaf-
fektive Psychose F 25; Leonhard: zykloide Psychose
(Angst-Gliicks-Psychose mit Uberwiegen des Angstpols).

Patient Nr. 2, geb. 1969: Keine familidre Belastung,
stationdre Aufnahme mit 20 Jahren. Krankheitsverlauf:
Spricht plotzlich davon, daB ihm "Sachen von friiher ein-
gegeben werden", lduft entweder agitiert herum oder sitzt
vor sich hinsinnierend da. Bei der Aufnahme maniform

ausgelenkt, psychomotorisch stark erregt. In der Folgezeit
zunichstein Wechsel zwischen akinetisch stupordésem und
hyperkinetisch erregtem Verhalten. Unter Neuroleptika
keine Erregungen mehr, dafiir zunehmende Bewegungsar-
mut, schlieflich Akinese. Im weiteren Verlauf Auftreten
von Rigor, Hyperthermie, vegetativer Dysregulation und
Erhdhung der CPK. Psychisch jetzt verwirrt, verkennt Si-
tuation und Personen, zeigt gelegentliche sprachliche Er-
regungen. Auch nach vegetativer Stabilisierung und Nor-
malisierung der Korpertemperatur bleiben Hypokinese,
Ratlosigkeit und Situationsverkennung noch einige Zeit
bestehen. Entlassung in vollremittiertem Zustand. Nachun-
tersuchung 1992: Psychisch stabil, berufstitig und sozial
voll integriert, vollstindige Krankheitseinsicht. Bespre-
chung: Bipolarer Krankheitsverlauf. Wechselnde quantita-
tive Stérungen der Psychomotorik zwischen Hyperkinesen
und stupordsen, akinetischen Zustinden. Bereits vor Auf-
treten des MNSS ausgeprégt akinetisches Zustandsbild. Rat-
losigkeit und Personenverkennungen finden sich nur in
engem zeitlichen Zusammenhang mit dem MNS. Diagno-
sen: ICD 9: katatone Schizophrenie 295,2; ICD 10: akute
schizophreniforme psychotische Stérung F 23,2; Leon-
hard: zykloide Psychose (akinetisch-hyperkinetische Mo-
tilitdtspsychose).

Patient Nr. 3, geb. 1969: Keine familiire Belastung,
erste stationédre Behandlung mit 21 Jahren. Krankheitsver-
lauf: Stationire Aufnahme wegen Angst, Verfolgungs- und
Vergiftungsideen. Es finden sich psychomotorische Ver-
langsamung, Konzentrationsstérung und Ratlosigkeit.
Besserung der Produktivsymptomatik unter Neuroleptika,
jedoch zunehmende Bewegungsverarmung bis zum akine-
tischen Stupor. SchlieBlich Auftreten von Rigor, Hyper-
thermie, Tachykardie, Erhohung der CPK. Nach Abklin-
gen der somatischen Symptome zunéchst immer wieder
Auftreten dngstlicher Verwirrtheit. SchlieBlich Vollremis-
sion. Ein Jahr spiiter erneute kurze psychotische Episode
mit Wechsel zwischen Angst und Euphorie, Logorrhoe und
psychomotorischer Unruhe. Nachuntersuchung 1992: Psy-
chisch stabil, berufstitig, sozial integriert, vollstindige
Krankheitseinsicht. Besprechung: bipolarer Krankheits-
verlauf. Pathologische Affektschwankungen mit Uberwie-
gen des Angstpols bestimmen die Krankheitsphasen. Es
treten Vergiftungs-, Beziehungs-, Verfolgungsideen und
kurzzeitig auch Verwirrtheitssymptome auf. Daneben aus
der Angst ableitbare starke psychomotorische Unruhe. Bei
der Nachuntersuchung vollstindig remittiert. Diagnosen:
ICD 9: akute undifferenzierte Schizophrenie 295,8; ICD
10: akute schizophreniforme psychotische Stérung F 23,2;
Leonhard: zykloide Psychose (Angst-Gliicks-Psychose
mit tiberwiegendem Angstpol).

Patient Nr. 4, geb. 1937: Keine familiire Belastung,
erste stationédre Behandlung mit 17 Jahren. Krankheitsver-
lauf: Wihrend der Berufsausbildung zweimal stationir mit
der Diagnose "paranoid-halluzinatorische Psychose".
Kann die Ausbildung trotzdem erfolgreich abschlieBen,
heiratet. Mit 36 Jahren erneute Krankheitsepisode. Totet in
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einem schweren, angsterfiillten Erregungszustand, in vol-
liger Situationsverkennung und unter Einflufl von Sinnes-
tduschungen und Wahnvorstellungen seinen dreijéahrigen
Sohn. Baut sich nach mehrjdhrigem Krankenhausaufent-
halt eine neue berufliche Existenz auf. Mit 49 Jahren
erneute stationdre Behandlung. Ist korperlich erstarrt,
spricht nichts, zeigt eine angstvolle Miene. Unter Neuro-
leptika Zunahme von Angst und Erstarrung und Auftreten
von Rigor, Hyperthermie, Anstieg der CPK. Nach Abklin-
gen der somatischen Symptome noch mehrmals Episoden
mit starker Angst, Wechsel von unruhigem Bewegungs-
drang und hypokinetischem édngstlich-mutistischem Ver-
halten. Entlassung in Vollremission. Mit 56 Jahren erneute
Episode mit Angst, Stupor und Gedankenkreisen. Nachun-
tersuchung 1992: Psychisch gesund, berufstitig, sozial
integriert. Besprechung: Vielgestaltige phasische Psycho-
se mit dem Kernsymptom der psychotischen Angst auf die
sowohl die paranoid-halluzinatorischen Symptome als
auch die psychomotorischen Phinomene der Erregung und
Erstarrung zurtickzufiihren sind. Bei der Nachuntersu-
chung in Vollremission. Diagnosen: ICD 9: katatone Schi-
zophrenie; ICD 10: akute polymorphe psychotische Sto-
rung mit Symptomen der Schizophrenie F 23,1; Leonhard:
zykloide Psychose (Angstpsychose).

Patientin Nr. 5, geb. 1949: Keine familidre Belastung,
erste stationéire Behandlung mit 24 Jahren. Krankheitsver-
lauf: Verrichtet pl6tzlich unsinnige Arbeiten, sieht viele
Tote, verwechselt Personen. Lebhaftes Ausdrucksgebaren,
lacht oft unmotiviert, erscheint dann wieder ratlos und gibt
abwegige Antworten. Nach kurzer Behandlung Vollremis-
sion. Bis 1990 treten 5 weitere Krankheitsepisoden auf,
immer mit Vollremission. Die Symptomatik ist vielgestal-
tig und wechselnd. Es finden sich libersteigerte Ausdrucks-
motorik, psychomotorische Erregung einerseits mit Rede-
drang, dann wieder mit nur spirlicher Sprachproduktion,
zusammenhangloses, frei assoziiertes Denken, gehobene
Stimmung mit hdufigem iibertriebenem und unmotivier-
tem Lachen. 1990 wird sie hypokinetisch und stuporos.
Unter Neuroleptika Auftreten von Rigor, Hyperthermie,
Hypertonie, Tachykardie, Erhohung der CPK. Eine schwe-
re BewuBtseinsstorung kommt hinzu. Neuroradiologisch
besteht der Verdacht auf toxische Marklagerschiddigung
[3]. Unter Intensivbehandlung Abklingen der somatischen
Symptome und psychische Stabilisierung. Nachfolgend 2
weitere Krankheitsepisoden mit antriebs- und gestenrei-
chem Verhalten, ratloser oder ldppischer Zuwendung, ab-
wechselnd mit psychomotorischer Verlangsamung und
Antriebslosigkeit. Jeweils Vollremission. Nachuntersu-
chung 1992: Psychisch gesund, versorgt ihren Haushalt,
sozial integriert, vollige Krankheitseinsicht. Besprechung:
phasenhafter, bipolarer Krankheitsverlauf. Kernsymptome
sind psychomotorische Hyper- und Hypokinesen, lippi-
sches und distanzloses Verhalten, Rededrang mit Zusam-
menhanglosigkeit oder spirliche Sprachproduktion mit
sinnlosen AuBerungen. Diagnosen: ICD 9: andere affekti-
ve Psychose 296,8; ICD 10: akute polymorphe psychoti-

sche Storung ohne Symptome der Schizophrenie F 23,0;
Leonhard: zykloide Psychose (hyperkinetisch-akinetische
Motilitdtspsychose).

Patientin Nr. 6, geb. 1936: Mutter des Vaters war
alkoholkrank, erste stationidre Behandlung mit 44 Jahren.
Krankheitsverlauf: Aufnahme wegen Verfolgungs- und
Vergiftungsingsten. Zunichst ratlos verwirrt, dann schwe-
rer Stupor, kurze Zeit spéter "manischer” Redeflufl. Wieder
etwas spéter wortkarg, psychomotorisch starr, antwortet
inadéquat. Nach 2 Monaten synton, warmherzig und char-
mant. Bis 1987 treten weitere 5 Krankheitsphasen auf.
Jedesmal Vollremission. Die Symptomatik ist vielgestal-
tig. Es finden sich im Wechsel psychomotorische Erstar-
rung oder Erregung, Apathie, dann wieder heitere und
strahlende Mimik, Logorrhoe oder Mutismus, zerfahrene
Antworten, affektbetonte dulere und innere Stimmen, Ver-
folgungs- und Vergiftungsiangste. 1987 erneute Aufnahme
in stuporésem Zustand. Unter Neuroleptika Auftreten von
Rigor, Hyperthermie, vegetativer Entgleisung, Anstieg der
CPK. Nach Abklingen der somatischen Symptome auch
psychische Vollremission. Im folgenden noch zwei weitere
Krankheitsepisoden. Nachuntersuchung 1992: Ist psy-
chisch unauffillig, hat aber schwere tardive Dyskinesien
im Rumpfbereich. Berentet, lebt sozial gut integriert. Be-
sprechung: phasischer und bipolarer Krankheitsverlauf ge-
prégt durch quantitative psychomotorische Stérungen. Im-
mer wieder treten auch dngstliche Beziehungs- und Verfol-
gungsideen sowie Halluzinationen auf. Diagnosen: ICD 9:
katatone Schizophrenie 295,2; ICD 10: katatone Schizo-
phrenie F 20,2; Leonhard: zykloide Psychose (akinetisch-
hyperkinetische Motilititspsychose).

Patient Nr. 7, geb. 1949: Keine familidre Belastung,
erste stationdre Behandlung mit 41 Jahren. Krankheitsver-
lauf: Vor der ersten stationdren Behandlung immer wieder
periodische Stimmungsschwankungen mit depressivem
oder gereizt aufbrausendem Affekt, daneben phasenweise
schwerer Alkoholabusus. Stationdre Aufnahme wegen de-
pressiven Riickzugs und Nahrungsverweigerung. Bereits
ambulant wurden Neuroleptika verabreicht. Bei der Auf-
nahme liegt bereits ein schweres Parkinsonoid mit Rigor
vor. Kurzfristig ist er gesprichig, lustig und berichtet, sich
nicht wohl gefiihlt zu haben. Dann kommt es zur Verstér-
kung des Rigors. Hyperthermie, Tachykardie, RR-Anstieg
und CPK-Erhohung treten hinzu. Nach Abklingen dieser
Symptome wechselnder Verlauf mit depressiv mutisti-
schen oder miirrisch gereizten Zustinden. Zuletzt ausge-
sprochen guter Stimmung, unterhélt teilweise die ganze
Station. Nachuntersuchung 1992: Ist wortkarg, gibt aber
freundliche Antworten. Erscheint subdepressiv, ist aber
nach Auskunft der Mutter wieder wie vor der Krankheit.

Besprechung: Der stationdren Behandlung gehen héufige
Stimmungswechsel mit Uberwiegen des depressiven Af-
fektes voraus. Es besteht ein langjihriger Alkoholabusus.
Im Krankenhaus ebenfalls bipolarer Stimmungswechsel.
In der Depression finden sich Denkhemmung und auch
psychomotorische Hemmung. Zwischendurch bietet er ein
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Mischbild mit Agitiertheit und miirrischer Gereiztheit.
Diagnosen: ICD 9: manisch-depressive Psychose 296,5;
ICD 10: bipolare affektive Stérung F 31; Leonhard: ma-
nisch-depressive Erkrankung.

Patient Nr. 8, geb. 1912: Eine Tante viiterlicherseits
"war psychisch nicht ganz in Ordnung". Der Vater "habe
es mit den Nerven gehabt". Erste stationéire Behandlung
mit 56 Jahren. Krankheitsverlauf: Seit langem besteht ein
phasenweiser erheblicher Alkoholabusus. Stationire Auf-
nahme, weil er den Verkehr auf einer Strae regelt, firmen-
eigene Fahrzeuge verkaufen will und Arbeitskollegen
"ausstellt". Bei Aufnahme gehobener Stimmung, ideen-
fliichtig, psychomotorisch agitiert, bei Widerspruch
schwer gereizt. Nach einem Monat Remission. 10 Jahre
spéter erneut stationér behandlungsbediirftige gereizt-ma-
nische Krankheitsphase. Vollremission. Wieder 10 Jahre
spiter 3. klinisch relevante Krankheitsphase. Unter Neuro-
leptika treten jetzt Akinese, Rigor, Hyperthermie, Tachy-
kardie, RR-Anstieg und CPK-Erhdhung auf. Protrahierter
Verlauf mit lange hirnorganisch gefirbtem Zustandsbild.
Nach Abklingen der somatischen Symptome und psy-
chisch weitgehender Stabilisierung Verlegung in ein Al-
tersheim. Zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung bereits
verstorben. Besprechung: Es treten im Abstand von jeweils
10 Jahren 3 stationiir behandlungsbediirftige Phasen einer
gereizten Manie auf. Anamnestisch werden auch depressi-
ve Phasen berichtet. Hinzu kommt ein langjihriger Alko-
holabusus. Diagnosen: ICD 9: manisch-depressive Psy-
chose 296,2; ICD 10: bipolar affektive Storung F 31;
Leonhard: manisch-depressive Erkrankung.

Patient Nr. 9, geb. 1963: Keine familiire Belastung,
erkrankt erstmals mit 27 Jahren. Krankheitsverlauf: Die
Psychose beginnt mit Angstzustiinden, Verfolgungs- und
Beziehungsideen. Er fiihlt sich beobachtet, zieht sich zu-
riick, hat Versiindigungsideen und betet stundenlang. Im
Arztgespriich klagt er iiber ungeordnete innere Stimmen,
Gedankeneingebung und eigenartige MiBempfindungen
im Gehirn wie "Wegbleiben des Blutflusses" oder "unan-
genechmes Blubbern". Es besteht eine ausgeprigte psycho-
motorische Unruhe. Unter Neuroleptika zuerst Friihdyski-
nesien, dann Rigor, Hyperthermie und Erhshung der CPK.
Nach Abklingen dieser Symptome zunichst auch psy-
chisch ruhig und stabil. Dann wieder zunehmend ingstlich
und psychomotorisch unruhig. Protrahierter Verlauf mit
MiBempfindungen und  Entfremdungserscheinungen.
Nachuntersuchung 1992: Freundlich, zugewandt, vollstin-
dige Krankheitseinsicht. Fiihlt sich immer noch nicht ganz
gesund, ist aber berufstitig und sozial integriert. Nachun-
tersuchung 1993: Vollremission. Besprechung: Vielgestal-
tige Krankheitsepisode mit abnormen MiRempfindungen,
inneren Stimmen, Verfolgungswahn, Beziehungs-, Bedeu-
tungsideen und Ichstrungen. Alle Symptome gehen mit
groBer Angstlichkeit einher. Der Verlaufist protrahiert und
wird zuletzt von verschiedenen depressiven Symptomen
wie Gefiihl der Gefiihllosigkeit, Insuffizienzgefiihlen und
schmerzhaft wahrgenommenem Interessenverlust geprigt.

Bei der ersten Nachuntersuchung nur teilremittiert. Ein
halbes Jahr spéter Vollremission. Diagnosen: ICD 9: coen-
dsthetische Schizophrenie 295,8: ICD 10: schizoaffektive
Psychose F 25; Leonhard: zykloide Psychose (Protrahierte
Angstpsychose).

Diskussion

Neun Patienten mit endogener Psychose, die an der
psychiatrischen Universititsklinik Wiirzburg zwischen
1987 und 1990 ein malignes neuroleptisches Syndrom
nach den Kriterien von Levenson [29] und Pope und Mit-
arbeiter [39] entwickelt hatten, wurden nachuntersucht.
Unter Beriicksichtigung des gesamten Krankheitsverlaufes
wurden Diagnosen nach ICD 9 [59], ICD 10 [60] und nach
der Leonhard-Klassifikation [28] gestellt. Eine diagnosti-
sche Ubereinstimmung ergab sich nur bei 2 Patienten.
Diese Patienten litten an einer manisch-depressiven Er-
krankung und waren zusitzlich alkoholkrank. Als weiteres
Zeichen einer hirnorganischen Vorschidigung wies einer
dieser Patienten eine beidseitige Stammganglienverkal-
kung auf. Der prozentuale Anteil von Patienten mit hirnor-
ganischer Komponente (Tab. 1) in unserem Kollektiv ent-
spricht damit in etwa den Angaben in der Literatur [38].
Insgesamt ergaben sich innerhalb der 3 Klassifikationen
erhebliche Unterschiede in den Diagnosen (Tab. 2). Nach
ICD 9 lag in 5 von 9 Fiillen eine Schizophrenie vor. Dies
entspricht in etwa der in Ubersichten angegebenen Schizo-
phreniehéiufigkeit beim MNS [1, 38]. Nach den engeren
Schizophreniekriterien der ICD 10 traf nur noch einmal die
Diagnose einer Schizophrenie zu. Am héufigsten war hier
die Diagnose "akute voriibergehende psychotische Sto-
rung" (4 von 9 Fillen). Dies ist eine iiberraschende Paral-
lele zu den Befunden von Rosebush und Stewart [40], die
bei Anwendung von DSM I1I-Kriterien unter 20 Patienten
nur einmal die Diagnose einer Schizophrenie gestellt hat-
ten. Unser polydiagnostisches Vorgehen zeigt somit, daB
es verschiedene diagnostische Auffassungen sind und
nicht unterschiedliche Patientenkollektive, die fiir die gra-
vierenden Unterschiede in den Diagnosen verantwortlich
sind. Es zeigt auch, daf unser Patientenkollektiv reprisen-
tativ ist. Wurden die Patienten jetzt.nach der Leonhard-
Klassifikation diagnostiziert, fehlten schizophrene Psy-
chosen ganz. Neben den zwei manisch-depressiven Er-
krankungen fanden sich nur noch zykloide Psychosen. Die
zykloiden Psychosen werden von der Wernicke-Kleist-Le-
onhardschen Forschungsrichtung als nosologisch eigen-
stindige Krankheitsgruppe einerseits von der manisch-de-
pressiven Krankheit und andererseits von den Schizophre-
nien abgegrenzt. Das Konzept der zykloiden Psychosen
wurde inzwischen mehrfach bestitigt [4, 10, 37] und in
etwas modifizierter Form in der ICD 10 [60] unter der
Kategorie "voriibergehende akute psychotische Storun-
gen" berlicksichtigt. Leonhards Konzept der zykloiden
Psychosen ist jedoch weiter gefaBt und insbesondere nicht
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;m:]-, ICD 9 ICD 10 Leonhard
;jl-.ll Schizoaffektive Psychose Schizoaffektive Psychose . Zyklo?de Pfychos:c
Nr. 2 Katatone Schizophrenie Akut schizophrenif. psychot. Sl?rung Zyklo?de Pﬁycho.s.c
Nr. 3 Akute undifferenz. Schizophrenie  Akut schizophrenif. psychot. Slolrung ’Zyklofde Psycho.s.e
Nr. 4 Katatone Schizophrenie Akut polym. psychot. Stérung mit Zykloide Psychose
Symptomen der Schizophrenie
Nr. 5 Andere affektive Psychose Akut polym. psychot. Sl('irmilg ohne Zykloide Psychose
Symptome der Schizophrenie
Nr. 6 Katatone Schizophrenie Katatone Schizophrenie Zykloide Psychose B R
; MDE Bipolar affektive Stérung MDE [(.lh. 2 ie verschie
o MDE Bipolar affektive Storung MDE Diagnosen nach ICD 9, ICD 10
:: Z Coeniisthetische Schizophrenie Schizoaffektive Storung Zykloide Psychose und der Leonhard-Klassifika-

tion in einer Gegeniiberstellung.

auf eine bestimmte Phasendauer (ein Monz}'t in der.ICD. 10)
begrenzt. In ihrer urspriinglichen Fassung finden SI.Ch diese
Erkrankungen deshalb in der ICD 10 in verschiedenen
Kategorien wieder: "F 20 Schizophrenie", "F 23 'akute
voriibergehende psychotische Stérungen”, "F 25 schl.'{,oaf—
fektive Storungen" und "F 31 bipolare affektive St(}run-
gen" oder auch "F 28 andere nichtorganische psychotische
Storungen". In etwa auf dieses Diagnosenspektrum dgr
ICD 10 verteilen sich dann auch unsere 7 Patienten mit
zykloider Psychose (Tab. 2). Zykloide P§ychose11 .haben
mit den affektiven Psychosen den gutartigen ph2151§chen
Verlauf gemeinsam, wihrend in der Symptomatologie der
Krankheitsepisoden sogenannte "schizophrene S.ymp”to—
me" héufig sind. Nach dem klinischen Zusta.ndsblld kon-
nen Angst-Gliicks-Psychosen, Verwirrtheitspsychosen
und Motilitdtspsychosen unterschieden werden. Psycho—
motorische Auffilligkeiten kommen oft vor. Bei der
Angst-Gliicks-Psychose und der Verwi.n‘theltspsychqse
gehen psychomotorische Phidnomene, wie starke Getn‘e-
benheit und Unruhe oder allgemeine Erstarrung, zumeist
auf die hier vorherrschenden heftigen Affektschwankun-
gen zuriick. Bei der Motilitdtspsychose ist die krankhafte
Vermehrung oder Verminderung von Ausdrucks—.und Re-
aktivbewegungen das zentrale Symptom. Zykloide Psy-
chosen mit ausgeprégten psychomotorischen Stdrungen
werden auflerhalb der Wernicke-Kleist-Leonhardschen
Klassifikation tiberwiegend als Katatonien an gesehen [41].
In diesem Zusammenhang stellt sich natiirlich die Frage,
ob zwischen zykloiden Psychosen und dem akut lebensbe-
drohlich katatonen Syndrom ebenfalls eine Beziehqu b.e-
steht. Bereits 1904 stellte Weber [52] fest, dal es sich in
den "reinsten Fillen von akut tédlich verlaufenden Psychp—
sen um das Bild der akinetischen Motilitéitspsychosc.: im
Sinne von Wernicke handelt". Neele [34] fand iiber einen
Beobachtungszeitraum von 3 Jahren unter 13 Patienthllell
mit "bedrohlicher Hyperkinese" (ihr Synonym fiir todliche
Katatonie) 12 zykloide Psychosen und nur | Schizophre—
nie. Nach Pauleikhoff [35] handelt es sich bei der todlichen
Katatonie "um eine extreme Form der episodischen Kata-

tonie". Klinik und Prognose der "episodischen Katatonie"
Pauleikhoffs sind dabei vollig identisch mit der der zykloi-
den Psychosen. Zusammengefalit bedeutet dies: ‘

— die Komplikation des MNS erleiden vor allem Pati-
enten mit einer zykloiden Psychose,

— nachder élteren Literatur waren es ebenfalls vor allem
Patienten mit zykloider Psychose, die ein akut lebens-
bedrohlich katatones Syndrom erlitten.

Dies wirft die Frage auf, ob nicht in vielen Fillen das
maligne neuroleptische Syndrom und die "todliche" Kata-
tonie der dlteren Autoren identisch sind. Bereits Peele und
von Loetzen [36] hatten 1973 in diese Richtung argumen-
tiert und behauptet, daf3 viele Todesfille, die vor Einfiih-
rung der Neuroleptika der todlichen Katatonie angelaiﬁtet
worden wiren, jetzt als "Phenothiazin-Todesfille" aufge-
faBt wiirden. Auf die Schwierigkeit der Unterscheidung der
beiden Syndrome wurde in der Einleitung schon hingewie-
sen. Es gibt weder klinische noch laborchemische Paramfa—
ter, die eine sichere Differenzierung erlauben [ 19]. Hdufig
wird der Rigor als wichtiges Symptom zur Abgrenzung des
MNS von der Katatonie herangezogen, da sich bei der
Katatonie normalerweise kein Rigor findet [ 13]. Der extra-
pyramidale Rigor ist jedoch generell eine spezifische Ne-
benwirkung von Neuroleptika und es gibt heute kaum m;hr
akut psychotische Patienten, die nicht mit Neuroleptfka
behandelt werden. Liegt also ein Rigor vor, kann es sich
auch um eine Katatonie handeln, die durch ein neurolep-
tisch induziertes Parkinsonoid tiberlagert ist [25]. Die BE?—
deutung, die dem Rigor in der Differentialdiagnqse ZWi-
schen lebensbedrohlicher Katatonie und MNS belgeme.s—
sen wird, ist deshalb nicht gerechtfertigt. Bei der Therapie
der Syndrome wird empfohlen, die Neuroleptika bei der
lebensbedrohlichen Katatonie fortzufiihren [22], wihrend
Neuroleptika beim MNS sofort abgesetzt wer.den. mLiss;en.
Es gibt jedoch kaum iiberzeugende Berichte, die eine Wirk-
samkeit der Neuroleptika in der Behandlung der lebensbe-
drohlichen Katatonie belegen. Die meisten Autoren bex'lgh-
ten von der volligen Ineffektivitidt der Neuroleptika belm
voll ausgepriigten Syndrom [14, 22, 31, 43,46, 51] und in
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einer Reihe von Untersuchungen wird von einer dramati-
schen Verschlimmerung der Symptomatik bei fortgeschrit-
tenen Stadien der lebensbedrohlichen Katatonie durch
Neuroleptika berichtet [8, 11, 21, 30, 58]. Eine Studie
berichtet vom Tod aller Patienten, die zur Therapie der
bedrohlichen Katatonie ausschlieBlich Neuroleptika er-
hielten, wihrend zumindest die Hilfte der Patienten iiber-
lebten, die zusitzlich zur Neuroleptikatherapie mit EKT
behandelt wurden [43]. Sass sprach deshalb auch von
paradox erscheinenden gegensiitzlichen Folgen der Neuro-
leptika beim "katatonen Dilemma", Neuroleptika wiirden
hier weniger eine antipsychotische Wirkung besitzen als
vielmehr eine pernizios-katatone Entgleisung fordern [41].
Nach allen bisherigen Uberlegungen konnte dies bedeuten,
dal Neuroleptika zur Therapie des akut lebensbedrohlich
katatonen Syndroms nicht nur generell ungeeignet [31],
sondern sogar, wie beim MNS, kontraindiziert sind.

Zusammenfassend sprechen gewichtige Punkte da-
fiir, daB dem malignen neuroleptischen und akut lebensbe-
drohlich katatonen‘!Syndrom nicht nur eine gemeinsame
Pathophysiologie zugrunde liegt, sondern daB beide Syn-
drome in vielen Fillen, besonders wenn sie bei zykloiden
Psychosen auftreten, ein identisches Krankheitsbild dar-
stellen. Diese Punkte sind:

— es sind vor allem Patienten mit einer zykloiden Psy-
chose, die ein malignes neuroleptisches Syndrom er-
leiden,

— die "tddliche Katatonie" der ilteren Autoren ist vor
allem als eine deletire Verlaufsform von zykloiden
Psychosen aufzufassen,

— eine genaue klinische Differenzierung der Syndrome
ist nicht sicher moglich,

— Neuroleptika erweisen sich in der Behandlung des
akut lebensbedrohlich katatonen Syndroms oft nicht
nur als unwirksam, sondern verschlimmern héufig
sogar das voll ausgeprigte Krankheitsgeschehen.
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